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Existen tres tipos de infecciones graves causadas por estreptococo  del grupo A: la 
fascitis necrotizante, la miositis y el síndrome de shock tóxico estreptocócico.  Se 
presentan 5 casos de fascitis necrotizante por Streptococcus pyogenes, tres en pacientes 
inmunodeprimidos y dos en pacientes sanos. En tres pacientes la puerta de entrada de la 
infección fue mínima o inadvertida. El curso clínico en todos los casos fue inicialmente 
indolente pero rápidamente destructivo. A todos los pacientes se les realizó un 
desbridamiento quirúrgico urgente y tratamiento antibiótico endovenoso. En cuatro 
casos se utilizaron inmunoglobulinas como tratamiento coadyuvante. Entre los factores 
que predisponen a este tipo de infecciones se incluyen, entre otros, enfermedades 
reumáticas como la gota, artritis reumatoide o el lupus eritematoso sistémico, además 
del tratamiento con glucocorticoides y otros agentes inmunosupresores. El diagnóstico 
diferencial debe realizarse con la artritis séptica, celulitis, erisipela o la trombosis 
venosa profunda. Deben tomarse hemocultivos y cultivos de partes blandas para 
identificar la bacteria causante, además de practicar de forma inmediata una tomografía 
axial computarizada  o una resonancia magnética  para confirmar el diagnóstico y 
definir la extensión de la necrosis. Los pilares fundamentales del tratamiento  de este 
tipo de infecciones son el desbridamiento quirúrgico urgente en las primeras 24-48 
horas, así como el tratamiento antibiótico con penicilina y clindamicina. El uso de 
inmunoglobulinas endovenosas puede ser beneficioso en los casos de shock tóxico. El 
retraso en el diagnóstico y tratamiento de este tipo de infecciones es  la causa principal 














B)    INTRODUCCIÓN 
La fascitis necrotizante  y la miositis por Streptococcus pyogenes, son dos tipos de 
infecciones infrecuentes pero potencialmente letales. Un diagnóstico precoz, una terapia 
antibiótica intensiva, un correcto aporte nutricional y un amplio desbridamiento 
quirúrgico son los puntos fundamentales en el enfoque de este tipo de infecciones. Se 
presentan cinco casos de fascitis y miositis necrotizante por Streptococcus pyogenes, 
con afectación de extremidades y se describen  sus características clínicas, el proceso  
diagnóstico y su tratamiento.  
 
 
C) MATERIAL Y MÉTODOS 
Se trata de un estudio retrospectivo, realizado en un hospital universitario con un área 
de referencia de 700.000 habitantes. Se revisaron las historias clínicas de cinco casos de 
fascitis necrotizante por Streptococcus pyogenes, recogidos en nuestro hospital durante 
los últimos cuatro años. Se definió como fascitis necrotizante aquellos casos en los que 
se identificó la presencia de necrosis del tejido subcutáneo, con edema o necrosis de la 
fascia, mediante TC, RM o en la intervención quirúrgica.  
Se recogieron datos epidemiológicos, características clínicas del paciente y de la 
infección, parámetros de laboratorio, métodos diagnósticos, tratamientos recibidos y 




Se evaluaron cinco pacientes con una edad media de 61 años (42-78), cuatro hombres y 
una mujer. La media de duración entre el inicio de los síntomas y el diagnóstico fue de 
cuatro días. En todos los pacientes la infección se localizó en una extremidad, excepto 
en uno de los pacientes, que tuvo una afectación simétrica de ambas manos (figura 1). 
En tres pacientes la puerta de entrada de la infección fue mínima o inadvertida. Tres de 
los pacientes eran inmunodeprimidos, dos habían recibido un trasplante renal previo, un 
tercer paciente era diabético y el resto eran inmunocompetentes. El diagnóstico de 
presunción inicial para todos los pacientes fue una celulitis. En todos los pacientes se 
detectó leucocitosis con  bandas, además de elevación de los reactantes de fase aguda, 
VSG y proteina C reactiva.  
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En cuatro pacientes se aisló Streptococcus pyogenes en el cultivo del exudado cutáneo y 
en otro en líquido sinovial; únicamente en un paciente los hemocultivos fueron 
positivos. En todos los casos, se descartó una endocarditis mediante estudio 
ecocardiográfico. 
 
A todos los pacientes se les practicó TC o RM que detectó la presencia de fascitis y 
miositis, excepto en uno en el no fue posible practicarla debido a que presentaba 
inestabilidad hemodinámica. El intervalo medio entre el diagnóstico y el desbridamiento 
quirúrgico fue de 5,2 días (1-10). En todos los pacientes se instauró terapia antibiótica 
con penicilina G, 4 millones de UI/4horas, asociado a clindamicina, 600mg/8horas, 
endovenosa durante 4-6 semanas en función de la evolución clínica. En cuatro pacientes 
se utilizaron inmunoglobulinas endovenosas en dosis de 400mg/kg/día durante 5 días 
con el fin de evitar el shock tóxico. El tiempo de hospitalización medio fue de 1,75 
meses. Un paciente presentó shock tóxico y  requirió ingreso en la unidad de cuidados 





El Streptococcus pyogenes forma parte de la familia de estreptococo betahemolítico del 
grupo A y es un patógeno común en infecciones como la faringitis bacteriana, aunque es 
capaz de causar infecciones invasivas. Existen tres tipos de infecciones graves causadas 
por este grupo de estreptococos: la fascitis necrotizante la miositis y el shock tóxico. A 
diferencia de la piomiositis por Staphylococcus aureus, las infecciones estreptocócicas 
no producen abscesos. Los serotipos de Streptococcus pyogenes M1 y M3 se han 
asociado a un curso de la infección más agresivo y con peor pronóstico
1
; la exotoxina A 




Las series de casos publicadas estiman una tasa de mortalidad entre 20-50% para la 
fascitis necrotizante y entre 80-100% para miositis 
4
. Los primeros casos de fascitis 
necrotizante fueron publicados por Meleney y colaboradores en 1924, que establecieron 
una tasa de mortalidad del 20%
20
. En la tabla 2 se resumen las series de casos 
publicados. A pesar de la antibioticoterapia, desde 1980 hasta la actualidad la tasa de 








La principal causa de mortalidad en este tipo de infecciones, es el retraso en el 
diagnóstico y en el inicio del tratamiento, debido a una presentación clínica 
inespecífica
4
. La edad, la presencia de shock tóxico y el estado inmunológico del 
paciente se consideran factores de mal pronóstico
5
. Esta inusual pero potencialmente 
letal infección de los tejidos blandos y del músculo, debe ser considerada en los 
pacientes inmunodeprimidos ya que en muchas ocasiones se valora erróneamente como 
una infección benigna. Incluso en los estadios iniciales de la infección es frecuente que 
exista una extensa necrosis muscular. Su presentación clínica inespecífica, hace que el 
diagnóstico diferencial deba realizarse con entidades como la trombosis venosa 




En las diferentes series de pacientes con infecciones por estreptococo del grupo A, la 
edad, la diabetes, la hepatopatía alcohólica, el cáncer y el abuso de drogas, se 
consideran factores de riesgo de mal pronóstico
8, 13
. Por el contrario, Stevens y 
colaboradores, describen una serie de 20 pacientes con fascitis necrotizante y shock, en 
los que la mayoría no presentaba inmunosupresión u otra enfermedad subyacente ni 
existía una puerta de entrada evidente para la infección
4
. Cabe remarcar que dos de los 







 o tratamientos 





La rapidez con la que el estreptococo del grupo A causa una infección local, fallo 
multiorgánico y muerte no es comparable con ningún otro germen. En la mayoría de los 
casos, la infección se localiza en un único grupo muscular, aunque por diseminación 
hematógena, la infección puede afectar a múltiples grupos musculares; es  excepcional 
la afectación simétrica de nuestro primer caso. 
 
Anatómicamente, gracias a la exploración quirúrgica o la biopsia insicional, la fascitis 
puede distinguirse fácilmente de la miositis a pesar de que  sus manifestaciones clínicas 
son similares. En el primer caso se  produce una infección profunda del tejido 
subcutáneo, que condiciona una progresiva destrucción de la fascia y de la grasa, con 
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trombosis de la microcirculación cutánea, respetando la piel. En cambio, la miositis 
necrotizante produce una induración muscular, que se disemina rápidamente a otros 
grupos musculares adyacentes, aumentando los niveles de creatincinasa.   
 
Estos dos tipos de infecciones de tejidos blandos deben tenerse en consideración en 
aquellos pacientes con fiebre y un intenso dolor en una extremidad, pero sin signos 
evidentes de inflamación
14
. Durante las primeras 24 horas la tumefacción, el rubor, el 
eritema y el dolor se extienden con rapidez de forma proximal y distal al foco inicial y 
aparecen vesículas y ampollas de contenido serohemático
15
. Rápidamente, estas áreas 
violáceas se trasforman en áreas gangrenosas con necrosis del tejido subcutáneo. Los 
pacientes pueden desarrollar un síndrome compartimental. El estadio final de este tipo 
de infecciones, con un curso y pronóstico variable, se asocia a una alta morbilidad y 
mortalidad.  
 
A pesar que todos los grupos musculares pueden afectarse, la afectación de 
extremidades inferiores es la más frecuente, particularmente la musculatura proximal. 
La diseminación hematógena a otros grupos musculares es la norma. La rapidez con la 
que se produce este tipo de infección, hace que parámetros inflamatorios de laboratorio 
como la VSG o la proteina C reactiva puedan ser normales. 
  
Para el enfoque adecuado de este tipo de infección es necesario realizar un diagnóstico 
precoz mediante TC o RM urgentes. Únicamente en un 17% de los pacientes se observa 
gas en una radiografía simple 
8
. Respecto al tratamiento,  debido a la poca eficacia del 
tratamiento con penicilina, descrita tanto en casos humanos como en modelos 
experimentales de miositis, es vital la práctica de un amplio desbridamiento quirúrgico. 
Debe realizarse una revisión quirúrgica del paciente dentro de las 48 horas posteriores, 
para observar la progresión de la infección y la necesidad de un nuevo desbridamiento
8
. 
Para mejorar el pronóstico de este tipo de infecciones invasivas, es necesaria la 
utilización de una terapia antibiótica endovenosa con  altas dosis y un correcto aporte 
nutricional. La  clindamicina es capaz de inhibir la proteina M y las exotoxinas 
estreptocócicas, por lo que se considera el antibiótico de elección para este tipo de 
infecciones
16,17
. Las inmunoglobulinas endovenosas se han utilizado en pacientes graves 
debido a su acción inhibitoria sobre el TNF- y la IL-6 18,19. El uso de la cámara 
hiperbárica puede ser de utilidad al facilitar la llegada de los antibióticos a los tejidos 
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afectados mediante el aumento de la presión de oxígeno tisular
9
; en ninguno de nuestros 
pacientes fue necesaria su utilización. 
 
En los casos con sospecha de fascitis necrotizante, puede utilizarse un índice de 
puntuación para ayudar al diagnóstico: PCR≥150 mg/L (4 puntos), recuento leucocitario 
entre  15.000 y 25.000/microL (1 punto) o >25.000/microL (2 puntos), hemoglobina 
entre  11,0 -13,5 g/dL (1 punto) o ≤11 g/dL (2 puntos), Na < 135 meq/L (2 puntos), 
creatinina >1,6 mg/dL (141 mmol/L) (2 puntos), glucosa >180 mg/dL (10 mmol/L) (1 
punto). Una puntuación total entre 6 y 8 establece la probabilidad de fascitis 
necrotizante en un  7-10%, mientras que con una puntuación ≥8, la probabilidad 
aumenta hasta un 75%
34
. Esta escala de puntuación es útil únicamente en aquellos 


























La fascitis necrotizante puede afectar a cualquier territorio corporal aunque con más 
frecuencia se localiza en las extremidades. Se debe sospechar este tipo de infección 
cuando el paciente presente un intenso dolor en una extremidad, acompañado de 
eritema, tumefacción y ampollas en la piel. La mayoría son casos espontáneos, sin una 
puerta de entrada evidente, en pacientes de mediana edad. Tienen un mayor riesgo de 
infección los pacientes inmunodeprimidos, aunque cada vez se afectan con mayor 
frecuencia personas previamente sanas, probablemente debido a un aumento de la 
virulencia del germen. Deben obtenerse hemocultivos y cultivos de la piel, para poder 
identificar el germen, además de realizar un TC o RM urgente para confirmar el 
diagnóstico y definir la extensión de la necrosis.  
La causa principal de la elevada mortalidad de este tipo de infecciones es su forma de 
presentación inespecífica, lo que conlleva a un retraso en el diagnóstico y, como 
consecuencia, en el inicio del tratamiento. La administración de  clindamicina y la 
práctica de un extenso desbridamiento quirúrgico urgente son dos medidas terapéuticas 
que han demostrado disminuir la mortalidad. Se recomienda el uso de penicilina 
endovenosa asociada a clindamicina endovenosa durante cuatro o seis semanas, seguido 
de una pauta de antibiótico oral según el antibiograma del germen, durante cuatro 
semanas más. El tratamiento con inmunoglobulinas endovenosas, en dosis de 400 






















Figura 1- A. Paciente 1 con edema en guante de boxeo de la mano izquierda, obsérvese 
la presencia de eritema y flictenas en el dorso de la mano. En la mano derecha, se 
visualiza eritema y leve tumefacción de los tendones extensores de los dedos.  
B. Fascitis y miositis necrotizante de la mano izquierda, se pueden visualizar los 
tendones extensores, aspecto tras el desbridamiento quirúrgico. Necrosis de los 
tendondes extensores del 3º y 4º dedos de la mano derecha.  
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CON Ig  MORTALIDAD 
Meleney 
20
 1924 20 joven sí NO NO SI NO ˉ 20% 
Wilson B 
21
 1952 22 47 sí NO SI ˉ ˉ ˉ 20% 
Henkel JS 
22
 1970 49 54 ˉ SI SI ˉ ˉ ˉ 45% 
Quintiliani R 
23
 1971 7 41 sí SI SI ˉ ˉ ˉ 57% 
Hable KA 
24
 1973 44 >60 ˉ SI NO ˉ ˉ ˉ 7% 
Aitken DR 
25
 1982 9 61 sí SI SI ˉ ˉ ˉ 55% 
Adams EM 
26
 1985 2 ˉ sí ˉ ˉ SI SI ˉ 100% 
Ispahani P 
27
 1988 40 53 ˉ SI SI ˉ SI ˉ 35% 
Stevens DL 
4
 1989 6 36 la mayoría no NO SI SI betalactamico ˉ 30% 
Forni AL 
2
 1995 4 59 ˉ NO SI SI betalactamico+clindamicina ˉ 75% 
Kaul R 
1
 1997 77 57,5  ˉ ˉ SI ˉ ˉ ˉ 34% 
Haywood CT 
28
 1999 20 55,5  sí SI SI SI betalactámico+ clindamicina SÍ 20% 
Bochicchio GV 
29
 2001 35 39 no NO SI SI SI ˉ 13% 
Dahl PR 
30
 2002 7 47 la mayoría no SI SI SI SI ˉ 72% 
Wong CH 
8
 2003 8 56 ˉ SI NO SI SI ˉ 21% 
Mulla ZD 
16
 2003 45 <55  ˉ SI SI ˉ 
betalactamico/fluoroquinolona + 
clindamicina ˉ ˉ 
Hassell M 
31
 2004 14 41,5  sí SI SI SI betalactámico + clindamicina SÍ 29% 
Tiu A 
32
 2005 26 51 ˉ SI ˉ SI betalactámico/clindamicina/gentamicina ˉ 29% 
Norrby-Teglund A
 18
 2005 7 31-52 sí NO SI NO betalactámico+clindamicina SÍ 0% 
Sierra JM 
13
 2006 44 ˉ sí SI ˉ SI betalactámico ˉ 0% 
Ozalay M 
33
 2006 22 ˉ ˉ SI ˉ SI SI ˉ 14% 
Rieger UM 
14




 2008 3 37 sí SI ˉ SI SI ˉ 33% 
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